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Можна стверджувати, що при варіантах перебігу хронічного
гастродуоденіту розвивається системний імунодефіцит, пов’язаний з
секрецією і виділенням великої кількості біологічно активних сполук, які
підтримують запальну реакцію. Рання і надлишкова продукція
протизапальних цитокінів (ІЛ-10, ІЛ-4) змінює послідовність механізмів
протиінфекційного захисту. Є ряд публікацій, що свідчать про
стимулюючий вплив цитокінів на ріст бактерій. Показано, що
грамнегативні бактерії можуть викликати надмірну активацію та швидке
виснаження клітин імунної системи, що в подальшому, ймовірно,
призводить до шеддінгу рецепторів з поверхні клітин і розвитку синдрому
«імунологічного паралізісу».
При дослідженні цитокінового профілю хворих з хронічним
гастродуоденітом було встановлено, що зміна рівня опозиційних цитокінів
(ІФН-γ та ІЛ-10) залежить від характеру запального процесу. Виявлено, що
при патологічному процесі рівень прозапальних цитокінів наростає в
середньому в 1,5 рази: ІЛ-1β до (26,62 ± 5,81) пг/мл (р < 0,05) і ІЛ-2 до
(21,24 ± 4,37) пг/мл (р < 0,05).
Отримані результати дозволяють констатувати посилення
цитокінопосередкованих процесів пошкодження гастроінтестинального
тракту. Слід зазначити, що при поєднанні гострого запалення інфекційної
природи зменшується вміст ІЛ-10 – одного з провідних цитокінів, які
беруть участь в патогенезі (14,63 ± 3,18 проти 8,42 ± 2,73 пг/мл, р < 0,05).
Аналіз і характеристика взаємозв'язків в системі цитокінів з показниками
імунного статусу і біохімічними маркерами запалення у хворих з
гастроінтестинальною патологією різної етіології дозволили підтвердити й
уточнити ряд закономірностей. Зокрема, було показано, що оптимальним є
помірне (в 2-3 рази) збільшення локального рівня прозапальних цитокінів.
Це призводить до підвищення місцевої резистентності за рахунок
залучення в патологічний осередок циркулюючих гранулоцитів,
моноцитів, лімфоцитів і тромбоцитів. За допомогою мобілізації зрілих
клітинних елементів і ефекторних молекул регіональних лімфоїдних
утворень активуються механізми адаптивного імунітету. Тобто в рамках
імунної системи цитокіни здійснюють взаємозв'язок між вродженим і
адаптивним специфічним імунітетом, діючи в обох напрямках.
Висновки. Представлені докази, в тому числі й нашими
дослідженнями, що гіперактивація клітин імунної системи в процесі
запалення, яка супроводжується гіперпродукцією прозапальних цитокінів,
тягне за собою каскад індукованих ними медіаторів запалення.__



